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Бронхиальная астма является одним из наибо-
лее частых аллергических заболеваний, рост кото-
рого наблюдается в течение последних лет в мире 
как у взрослых, так и среди детского населения. 
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Реферат
В представленной обзорной статье автор изучил вопросы патогенеза бронхиальной астмы. Рас-
смотрена роль Т-лимфоцитов в формировании и регуляции иммунного ответа при этом забо-
левании, значительное внимание уделено функции Т-лимфоцитов регуляторных, изменение ко-
личества и функции которых способствует развитию иммунных нарушений. Особое значение 
в формировании бронхиальной астмы имеют В-лимфоциты, активация этого звена иммунной 
системы играет одну из решающих ролей в развитии этой патологии. Автором представлены 
последние научные данные о В-лимфоцитах, активации их рецепторов при бронхиальной астме. 
Тучным клеткам и базофилам принадлежит центральная роль в патогенезе немедленных аллер-
гических реакций. В то же время, значение этих клеток в патогенезе бронхиальной астмы явля-
ется предметом изучения, полученная в настоящее время информации изложена в данной ста-
тье. Представленные результаты различных научных исследований о роли Т- и В-лимфоцитов, 
а также о функции тучных клеток в развитии бронхиальной астмы будут способствовать более 
глубокому пониманию вопросов патогенеза заболевания, что необходимо в выборе терапии 
и  профилактики этой патологии.     
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Abstract
In the presented review article, the author studied the pathogenesis of bronchial asthma. The role of 
T-lymphocytes in the formation and regulation of the immune response in case of this disease is con-
sidered, considerable attention is paid to the function of regulatory T-lymphocytes, the change in the 
number and function of which contributes to the development of immune disorders. Of particular im-
portance in the formation of bronchial asthma are B-lymphocytes, the activation of this part of the im-
mune system plays one of the decisive roles in the development of this pathology. The author presents 
the latest scientific data on B-lymphocytes, the activation of their receptors in bronchial asthma. Mast 
cells and basophils have a central role in the pathogenesis of immediate allergic reactions. At the same 
time the importance of these cells in the pathogenesis of bronchial asthma is the subject of study, the 
information currently obtained is presented in this article. The presented results of various scientific 
studies on the role of T- and B-lymphocytes, as well as on the function of mast cells in the development 
of bronchial asthma will contribute to a deeper understanding of pathogenesis of this disease which is 
necessary in the choice of therapy and prevention of this pathology.
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Заболеваемость этим заболеванием в разных стра-
нах колеблется от 1 до 18 % [1, 2, 3]. Более 300 млн. 
человек в мире страдают этой патологией, 14 % из 
них – дети. Распространенность симптомов БА 
у детей 6-7 лет, дошкольного возраста, составила 
11,1–11,6%, среди подростков 13–14 лет 13,2– 13,7% 
[1, 4]. Частота встречаемости заболевания среди 
детского населения в Республике Беларусь состав-
ляет 10–15% [5]. К 2025 году, учитывая стреми-
тельно нарастающую урбанизацию, количество 
пациентов с БА может увеличиться еще на 100 
миллионов [6]. Каждый год в мире от бронхиаль-
ной астмы умирает около 250 000 человек [6, 7].  
Неуклонный рост числа пациентов с брон-
хиальной астмой обуславливает повышенный 
интерес к проблемам детской аллергологии, спо-
собствует увеличению количества исследований 
и публикаций по данной проблеме [8]. 
В основе патогенеза бронхиальной астмы лежат 
нарушения функции иммунитета, дисфункция 
механизмов регуляции иммунного ответа [9]. 
Хроническое аллергическое воспаление, в котором 
иммунная система играет главенствующую роль, 
обуславливает возникновение повторяющихся 
приступов обструкции бронхов, обратимых спон-
танно либо в результате лечения [10, 11].
РОЛЬ Т-ЛИМФОЦИТОВ 
Согласно литературным данным, в патогенезе 
БА имеет место дисбаланс в системе Т-хелперов, 
с преобладанием Т-хелперов 2-го типа и относи-
тельным снижением активности Т-хелперов 1-го 
типа [12, 13].
Вариант иммунного ответа обуславливают 
генетические особенности иммунологических 
реакций организма. Молекулярные механизмы 
Th2-хелперного ответа связаны с различным уров-
нем транскрипции генов цитокинов, который обу-
славливает продукцию определенных цитокинов. 
Регулирование ответа обеспечивает взаимодейст-
вие между структурой хроматина, факторами 
транскрипции и генной активацией [12, 13, 14].
У здоровых людей преобладает генерация 
Th1-лимфоцитов, которая продуцирует преиму-
щественно гамма-интерферон, ИЛ-2, ИЛ-12, лим-
фотоксин. Гамма-интерферон индуцирует диф -
ференцировку Th0 в направлении Th1 и ингибиру-
ет формирование Th2 клеток [16, 17]. У большин-
ства пациентов с бронхиальной астмой хроничес-
кое воспаление дыхательных путей может быть 
связано с Th-2-лимфоцитами, которые продуци-
руют цитокины ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-13, ИЛ-33 
[18, 19]. Эти цитокины отвечают за формирование 
гуморального иммунного ответа, в том числе, за 
продукцию IgE [20, 21].
Неравномерный апоптоз Th1 и Th2 эффектор-
ных клеток наблюдается у атопических пациентов. 
При этом происходит преимущественное удаление 
циркулирующих клеток памяти и эффекторных 
Th1-лимфоцитов, особенно высоко экспрессиру-
ющих интерферон-γ и сохранение долгоживущих 
Th2 клеток [22]. Установлено, что Th2-лимфоциты 
могут индуцировать эозинофильную инфильтра-
цию в кожу в отсутствие антигенспецифического 
IgE [23].
Присоединение инфекционного поражения 
у пациентов с бронхиальной астмой способству-
ет формированию иммунных реакций в бронхах, 
характерных для Th1-зависимой патологии [24]. 
Установлено, что респираторно-синцитиальная 
инфекция при наличии сенсибилизации к аллер-
гену усиливает Th1-ответ, сдвигая общий Th1/Th2-
баланс в его сторону [25, 26].
Установлено, что Тh1-лимфоциты, продуци-
рующие IL-2 и интерферон-γ, активируют макро-
фаги, участвуют в клеточном иммунном ответе, 
а также защите  организма против внутриклеточ-
ных микроорганизмов и вирусов [27]. 
РЕГУЛЯТОРНЫЕ Т-ЛИМФОЦИТЫ
В настоящее время наиболее специфическим 
маркером популяции Treg является внутриклеточ-
ный транскрипционный фактор FoxP3 [28]. Treg 
с фенотипом CD4+CD25+Foxp3+ чаще выявляется 
в слизистых оболочках, регулирует переключе-
ние синтеза В-клетками IgM на IgA, функции Тх1 
и Тх2 [29]. 
В механизмах формирования и регуляции 
иммунного ответа при различной патологии Treg 
принадлежит основная роль. Эти клетки играют 
существенную роль в патогенезе аллергических 
заболеваний, однако имеющиеся данные в ряде 
случаев противоречивы [30]. Изменение коли-
чества и функции Тreg способствует развитию 
иммунных нарушений. При воспалительных про-
цессах любой этиологии количество CD4+CD25+Т-
клеток может повышаться [31].
CD4+CD25+T-клетки участвуют в поддержа-
нии баланса среди лимфоидных клеток, препят-
ствуют избыточной активации иммунной систе-
мы. Установлено, что  при дефиците Treg или при 
их функциональной недостаточности возможно 
развитие дисбаланса между Th2-клетками и Treg, 
что меняет представление о ведущей патогенети-
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ческой роли дисбаланса Th1- и Th2-клеток при 
аллергии [32].
В то же время имеется ряд данных о повы-
шении уровня Treg при аллергических заболе-
ваниях, однако их супрессорная активность при 
этом была снижена [33]. При сравнении уровня 
Тreg (CD4+CD25+hi, экспрессия FOXP3) в груп-
пах детей с различными проявлениями аллер-
гических заболеваний (бронхиальная астма, 
аллергический риноконъюнктивит, атопический 
дерматит) между собой достоверных отличий не 
было установлено. Однако, при сопоставлении 
данных процентного содержания Тreg в группе 
детей с аллергией с группой здоровых пациентов 
установлено статистически значимое увеличение 
этого показателя при наличии аллергической 
патологии [30].
При бронхиальной астме легкой степени тяжес-
ти наблюдается статистически значимое сниже-
ние CD4+CD25 high по сравнению со здоровыми 
лицами. При тяжелом течении заболевания уста-
новлено повышение CD4+CD25 high по сравнению 
с пациентами с легкой формой заболевания [33].
Согласно данным, полученным Shi с соавт., при 
обострении атопической бронхиальной астмы про-
исходит увеличение количества Т-регуляторных, 
в тоже время не происходит роста их активности 
[34].
Увеличение Treg лимфоцитов наблюдалось при 
атопической бронхиальной астме в сравнении 
с пациентами с неаллергической формой заболе-
вания. При этом также установлен сдвиг в сторону 
ИЛ-17 при неаллергической БА, что способствова-
ло участию нейтрофилов в воспалении и сниже-
нию функциональной активности Treg [35].
Однако в других исследованиях установлено, 
что повышение содержания Treg статистически 
значимо только в период ремиссии и не достовер-
но во время обострения аллергического процесса. 
Уровни Treg как в приступном, так и межприступ-
ном периодах не различались по абсолютному 
содержанию Treg, а также по уровню экспрессии 
гена FOXP3. В норме с возрастом содержание Treg 
постепенно снижается, тогда как при аллергии 
наблюдается лишь начальный этап этого сниже-
ния (до 6 лет), который в дальнейшем остается 
незавершенным [30].
Установлено, что T-reg играют роль в сохране-
нии гомеостаза легочного иммунитета, способны 
обеспечивать иммунологическую толерантность в 
респираторном тракте [12]. T-reg подавляют Th2-
лимфоциты, тормозят активность В-лимфоцитов, 
что способствует угнетению синтеза провоспали-
тельных цитокинов и нарушает миграцию нейтро-
филов в очаг воспаления [33].  
ФУНКЦИИ В-ЛИМФОЦИТОВ                                                   
ПРИ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЕ
При обострении атопической бронхиаль-
ной астмы наблюдается повышение уровня 
В-лимфоцитов, свидетельствующее об активации 
В-клеточного звена иммунной системы. CD23 
(FcεRII-рецептор) – это мембранный гликопроте-
ин, являющийся низкоаффинным рецептором для 
IgE. FcεRIIА рецептор имеется на субпопуляции 
В-клеток, а FcεRIIВ – на моноцитах, эозинофи-
лах и других В-клетках [29]. Известно, что ИЛ-4 
усиливает экспрессию рецепторов. Соединение 
IgE с FcεRII-рецептором способствует активации 
многих эффекторных клеток [36]. CD21 рецептор 
для комплемента, представленный на Т-клетках, 
дендритных клетках и В-лимфоцитах служит есте-
ственным лигандом CD23 [29].
Усиление экспрессии CD23 рецепторов на зре-
лых B-клетках в легких, бронхиальных лимфати-
ческих узлах и селезенке установлено при астма-
тическом фенотипе, который характеризуется 
эозинофильным воспалением, гиперреактивно-
стью дыхательных путей, гиперсекрецией слизи и 
увеличением секреции Th2 цитокинов. Увеличение 
количества В-клеток связывают с увеличением 
образования специфических антител к определен-
ным аллергенам у таких пациентов [37].
Установлено, что Т-лимфоциты и В-лимфоциты 
являются основными клетками в развитии аллер-
гической бронхиальной астмы. В-лимфоциты 
были обнаружены вблизи крупных дыхательных 
путей через 24 часа после контакта с аллергеном 
[38]. На основании имеющихся данных, можно 
предположить, что B-лимфоциты способны спро-
воцировать астматический ответ без действия 
Т-лимфоцитов и без значительного участия IgE 
[39]. В ходе исследования выявлено, что благо-
даря выделению цитокинов и взаимодействию с 
Т-лимфоцитами, эти клетки могут влиять на раз-
витие и поддержание фиброза стенки дыхатель-
ных путей [40].
В-клетки принимают активное участие в фор-
мировании иммунного ответа на ингаляционные 
аллергены, особенно при его низких концентра-
циях, при этом наблюдается рост аллерген-спе-
цифических Т-клеток [41].
Известно, что В-лимфоциты ухудшают течение 
бронхиальной астмы путем продуцирования IgE, 
однако, установлено, что эти клетки также способ-
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ны выполнять защитную функцию при формиро-
вании ответа организма на аллергены [40]. 
УЧАСТИЕ ТУЧНЫХ КЛЕТОК                                  
И БАЗОФИЛОВ В ПАТОГЕНЕЗЕ 
БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМЫ
Тучным клеткам и базофилам принадлежит 
центральная роль в патогенезе немедленных 
аллергических реакций. На поверхности базофи-
лов имеется от 6 000 до 60 000 высокоаффинных 
Fce-рецепторов, связывающих IgE. Гранулы базо-
филов содержат большое количество медиаторов 
аллергии (гистамин, серотонин, фактор актива-
ции тромбоцитов, простагландины, лейкотриены, 
факторы хемотаксиса, гепарин) [42]. Медиаторы 
выделяются при дегрануляции базофилов, возни-
кающей после взаимодействия связанного базо-
филом антитела класса IgЕ с соответствующим 
аллергеном. Базофилы могут выделять IL-4, IL-5, 
IL-6 другие цитокины, которые принимают уча-
стие в патогенезе бронхиальной астмы [12].
Установлено, что на базофилах, также как на 
Т-клетках расположен FcεRI рецептор, который 
состоит из α-, β- и двух γ-цепей, при этом толь-
ко α-цепь связывает IgE. β- и γ-цепи принимают 
участие в передаче сигнала при связывании IgE 
с аллергеном, что приводит в итоге к высвобож-
дению медиаторов [29].
Повышение IgЕ в сыворотке крови приводит 
к его связыванию с высокоаффинным рецептором 
на базофилах. Комплекс аллерген-специфический 
иммуноглобулин-рецептор к IgE запускает каскад 
активации базофилов, который способствует 
дегрануляции клеток с высвобождением медиато-
ров аллергического воспаления, определяя иммун-
ный ответ по Th2-типу [43, 44].
Установлено, что тучные клетки могут потен-
циально вызывать ремоделирование бронхов 
непосредственно через собственные эффекты или 
косвенно через эозинофилы и T-лимфоциты [12]. 
Этому способствуют медиаторы этих клеток, трип-
таза, гистамин, что приводит к ремоделированию 
бронхов. В то же время, тучные клетки играют 
роль в усилении ангиогенеза бронхов при ремо-
делировании [45]. 
Известно, что дегрануляция базофилов сопро-
вождается появлением активационных молекул – 
CD203c и СD63 [46]. Базофилы и тучные клет-
ки составляют 0,5 % всех клеток бронхиального 
лаважа (1-7 × 106 на 1 г ткани), имеют 50-300 тыс. 
рецепторов для IgG4, IgЕ I типа, для медиаторов 
(Н2-гистаминовые, адрено- и холиноергические 
и др.). Они являются важным источником меди-
аторов гиперчувствительности немедленного 
типа и цитокинов, которые выделяются местно 
в процессе дегрануляции [29]. Установлено, что 
количество базофилов в мокроте повышено как 
при атопической бронхиальной астме, так и при 
неатопической, однако наиболее высокий уровень 
установлен у пациентов с эозинофильным фено-
типом [47].
В литературе представлены данные о зависимо-
сти уровня спонтанной активации базофилов от 
возраста детей с хронической крапивницей [48]. 
Между показателями общего IgE и спонтанной 
активацией базофилов выявлена статистически 
значимая положительная корреляция в группах 
пациентов с обострением атопического дермати-
та [43].
У пациентов с БА зарегистрирована инфиль-
трация гладкой мускулатуры дыхательных путей 
тучными клетками [49]. При проведении эндо-
бронхиальной биопсии установлено увеличение 
химаза-положительных тучных клеток. Это может 
быть связано с повышением количества сосудов, 
а также с увеличением количества клеток, экс-
прессирующих проангиогенные цитокины (фак-
тор роста эндотелия сосудов). Под воздействием 
аллергена установлена значительная инфильтра-
ция слизистой дыхательных путей тучными клет-
ками, имеющими фенотип с-kithiCD123+FcεRI+. 
Наличие этих клеток может отражать аллергичес-
кий фенотип [50]. Установлено, что при увеличе-
нии уровня базофилов в легких, промывных водах 
бронхов, наблюдалось снижение уровня этих кле-
ток в крови [49].
Общепризнанным маркером базофилов кро-
ви, наиболее часто используемым для их иден-
тификации, является СD203с (ectonucleotide 
pyrophosphatase (E-NPP3)) [46]. Активация базо-
филов реализуется через специфические рецепто-
ры на мембране этих клеток. Дегрануляция базо-
филов сопровождается появлением активацион-
ных молекул – CD203c и СD63 [48].
В настоящее время тест на определение коли-
чества активированных базофилов изучается 
с целью его использования для выявления аллер-
гии и псевдоаллергии. Предлагают его использо-
вать при получении  противоречивых данных по 
результатам обследований, а также при выявлении 
отрицательных результатов кожных тестов и спец-
ифических IgE. Тест дает возможность оценить 
спонтанную активацию базофилов периферичес-
кой крови пациента, позволяет воспроизвести 
in vitro контакта с предполагаемым аллергеном 
106
(спонтанная и индуцированная активация базо-
филов) [43].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, представленные научные дан-
ные о роли Т- и В-лимфоцитов, а также о значении 
тучных клеток в патогенезе бронхиальной астмы 
необходимы для выбора патогенетической тера-
пии заболевания, а также для разработки методов 
профилактики и реабилитации пациентов с этой 
патологией.   
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